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学位論文審査結果報告書 
 
平成 30 年 2 月 5 日 
大学院医学研究科長 様 
 
下記の通り学位論文の審査を終了しましたので報告いたします。 
 
【論文審査要旨】 
 
氏        名 小島 学 
学位論文題名 過剰なクローディン-6 シグナルは子宮内膜癌の浸潤増殖能を促進する強力な予
後不良因子である 
 
本論文は子宮内膜癌の細胞株や臨床検体を用いて、細胞間結合の膜貫通型蛋白であるクロー
ディン-6(CLDN6)の過剰発現が子宮内膜癌細胞の浸潤増殖能を促進することを示し、予後との関
連を明らかにしたものである。また、悪性形質の増強がERαを介して行われることをin vitro、 
in vivoモデルでも証明するなど本学学位論文として充分な新規性を有していると考える。 
学位論文審査会では、遊走能促進の評価として行った創傷治癒アッセイの妥当性、CLDN6 過
剰発現によるエストロゲン受容体 ERαシグナル伝達亢進の機序、臨床成績における CLDN6 過剰
発現と無再発生存期間との関連性、CLDN6 以外のクローディンファミリー蛋白群の役割、そのほか
図表に関する細かい修正点など、いくつかの問題点が指摘された。 
以上の指摘をもとに本論文が適正に修正されたことを全審査委員で確認した。本論文は過
剰な細胞接着シグナルが子宮頚癌における予後予測因子となることを示唆し、新たな治療標
的分子マーカーとして今後さらなる研究の発展が期待される。以上より、申請者は本学学位
授与に価することを認めるものである。 
 
 
論文審査委員  主査  乳腺外科学講座  大竹 徹 
 
副査  細胞化学研究部門 和田郁夫 
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